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Основные положения
• Статья актуализирует возможность причинно-следственной связи гипертриглицеридемии 
и острого панкреатита на примере современных научных данных и собственного клинического 
наблюдения. 
ГИПЕРТРИГЛИЦЕРИДЕМИЯ – МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНАЯ ПРОБЛЕМА 
СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЫ
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Резюме
Острый панкреатит (ОП) – одна из основных причин госпитализаций по по-
воду заболеваний желудочно-кишечного тракта, уступающая лишь острому 
аппендициту. Несмотря на совершенствование методов лечения, летальность 
от ОП и связанных с ним осложнений до сих пор остается на высоком уровне. 
Гипертриглицеридемия (гиперТГ) является недооцененной причиной ОП и 
составляет около 10% среди других этиологических факторов. Своевременная 
диагностика гиперТГ, индивидуальный подход и подбор адекватной липидс-
нижающей терапии позволяют снизить риски развития ОП и/или предотвра-
тить рецидивы. В статье приводится клиническое наблюдение за пациентом с 
рецидивирующим течением панкреатита на фоне гиперТГ. Несмотря на высо-
кие уровни триглицеридов и ежегодные госпитализации по поводу повторных 
эпизодов панкреатита, длительное время должного внимания основному эти-
ологическому фактору не уделялось. Следовательно, не назначалась липидмо-
дифицирующая терапия и не соблюдались диетические рекомендации, в том 
числе исключение употребления алкогольных напитков, что привело к струк-
турным изменениям в поджелудочной железе (псевдокисте) и прогрессирова-
нию сахарного диабета за счет панкреатогенного компонента. 
Ключевые слова Гипертриглицеридемия • Панкреатит • Сахарный диабет
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Острый панкреатит (ОП) представляет собой 
асептическое воспаление или некроз поджелудочной 
железы, является острой хирургической патологией 
и требует незамедлительных лечебных мероприятий. 
Тяжелые формы ОП связаны с местными и систем-
ными осложнениями, такими как сепсис и полиор-
ганная недостаточность [1]. Также исходом данного 
заболевания могут стать некроз, инфекции, абсцессы 
и псевдокисты. Этиология ОП зачастую мультифак-
ториальна, однако желчекаменная болезнь и чрез-
мерное употребление алкоголя – наиболее частые 
причины его развития и составляют 40–70 и 25–35% 
случаев соответственно [2]. На долю гипертригли-
церидассоциированных ОП приходится, по разным 
данным, около 10% случаев [3]. В российских кли-
нических рекомендациях по ОП указан ряд этиоло-
гических причин, среди которых аллергические, ау-
тоиммунные и другие заболевания, однако о высоком 
уровне триглицеридов (ТГ), несмотря на достаточ-
ную распространенность и высокую клиническую 
значимость этого состояния, не сообщается [4]. 
Согласно руководству Европейского общества кар-
диологов (ESC) и Европейского общества атероскле-
роза (EAS) по лечению дислипидемий 2019 г., риск 
возникновения панкреатита повышается при концен-
трации ТГ >5 ммоль/л (440 мг/дл) и коррелирует с их 
дальнейшим повышением в плазме. Примечательно, 
что не только частота возникновения рецидивов ОП, 
но и степень их тяжести напрямую зависят от уровня 
ТГ [3, 5]. Таким образом, особого внимания требуют 
пациенты со значительным повышением уровня ТГ, 
которое может быть обусловлено генетическим де-
фектом их обмена. В ретроспективном исследовании 
пациентов с выраженной гипертриглицеридемией 
(гиперТГ) (ТГ >1 000 мг/дл, или >11 ммоль/л) частота 
развития ОП составила 20% [6]. 
По данным российского исследования 
PROMETHEUS 2015 г. (PRevalence Of Mixed 
dyslipidemia and sEvere hyperTriglyceridemia in tHE 
RUSsian population, «Распространенность смешанной 
дислипидемии и тяжелой формы триглицеридемии в 
российской популяции»), гиперТГ (ТГ ≥1,7 ммоль/л) 
встречается практически у трети российского населе-
ния (29,2%). Смешанная дислипидемия с уровнями 
ТГ ≥1,7 ммоль/л, общего холестерина ≥5,2 ммоль/л и 
холестерина липопротеинов низкой плотности (ЛНП) 
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Highlights
• The article summarizes the evidence on the causal relationship of hypertriglyceridemia with 
acute pancreatitis and presents a clinical case of managing a patient with recurrent pancreatitis and 
hypertriglyceridemia
Abstract
Acute pancreatitis is one of the most common gastrointestinal causes for 
hospitalization after acute appendicitis. Despite recent advances in the treatment 
methods, mortality from acute pancreatitis and its complications remains high. 
Hypertriglyceridemia is an underestimated cause of acute pancreatitis, accounting 
for 10% among other etiological factors. Timely diagnosis of hypertriglyceridemia, 
a personalized approach, and the selection of adequate lipid-lowering therapy 
allow reducing the risk of developing and/or preventing recurrent acute 
pancreatitis. The article presents the clinical case of a patient with recurrent 
pancreatitis and hypertriglyceridemia. Despite high levels of triglycerides and 
annual hospitalizations for recurrent pancreatitis, the patient has not received 
optimal treatment for a long time. Therefore, lipid-modifying therapy has not been 
prescribed and none dietary recommendations have been suggested, including the 
exclusion of alcoholic beverages. Structural changes in the pancreas (the formation 
of pseudocysts) and the progression of pancreatogenic diabetes have developed. 
Keywords Hypertriglyceridemia • Pancreatitis • Diabetes
116 Hypertriglyceridemia and pancreatitis
Триглицериды представляют собой сложные эфи-
ры трехатомного спирта глицерина и высших жир-
ных кислот. Они поступают в организм с пищей в 
виде хиломикронов (ХМ) и синтезируются в печени 
в составе липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛОНП). При поступлении липопротеинов и ХМ из 
капилляров в жировую или мышечную ткань под воз-
действием липопротеинлипазы (ЛПЛ) происходит 
их гидролиз в свободные жирные кислоты [8]. Об-
щепринятой классификации гиперТГ не существует. 
В руководстве ACC/AHA 2018 г. повышение уровня 
ТГ классифицируют как умеренное при значениях 
1,7–5,6 ммоль/л (150–499 мг/дл) и выраженное – при 
>5,6 ммоль/л (>500 мг/дл) [9]. Эксперты NCEP ATP III 
(2002 г.) выделяют легкую гиперТГ – 1,7–2,3 ммоль /л 
(150–199 мг/дл), умеренную – 2,3–5,6 ммоль/л (200–
499 мг/дл) и выраженную – ≥5,6 ммоль/л (≥500 мг/дл) 
[10]. Интересно, что Европейское общество эндокри-
нологов, а не кардиологов дополнительно выделяет 
очень выраженную гиперТГ, при которой уровень ТГ 
составляет ≥2 000 мг/дл (≥22,4 ммоль/л) [11].
Этиология гиперТГ может быть первичной и 
вторичной. Причины вторичной гиперТГ включа-
ют ожирение; чрезмерное употребление алкоголя, 
рафинированных углеводов, жиров; беременность 
(особенно последний триместр); гипотиреоз; нефро-
тический синдром; сахарный диабет 2-го типа (СД); 
парапротеинемию; системную красную волчанку; 
холестаз и прием некоторых лекарственных средств 
(кортикостероидов, пероральных эстрогенов, та-
моксифена, тиазидных диуретиков, неселективных 
бета-блокаторов, ионообменных смол, аспараги-
назы, ингибиторов протеиназ, антипсихотических 
препаратов второй генерации – кло- и оланзапина) 
[5]. Выраженная гиперТГ (ТГ >5,6 ммоль/л) обыч-
но носит первичный/семейный характер и связана 
с мутацией генов ЛПЛ, аполипопротеинов C2 и A5, 
LMF1, GPIHBP1 и GPD1 [3]. К основным наруше-
ниям относят синдром семейной хиломикронемии, 
семейную комбинированную гиперлипидемию, дис-
беталипопротеинемию, наследственную гипертриг-
лицеридемию и семейную гиперТГ. Согласно клас-
сификации Фредриксона, это типы I, II b, III, IV и V.
В основе синдрома семейной хиломикронемии 
(I тип) лежит нарушение метаболизма ХМ, что 
приводит к накоплению ТГ в плазме. Этот тип дис-
липидемии является редким аутосомно-рецессив-
ным заболеванием, вызванным мутациями в гене 
ЛПЛ на хромосоме 8. Фермент ЛПЛ и его кофактор 
– аполипопротеин C2 – действуют на просветную 
поверхность капиллярного эндотелия и ответствен-
ны за высвобождение свободных жирных кислот из 
ТГ в ХМ, полученных из пищи, и ЛОНП в печени 
[8, 12]. Пациенты с этой патологий имеют выра-
женную гиперТГ, более высокий риск панкреатита, 
но относительно небольшой риск развития атеро-
склероза. Однако ремнанты, образующиеся в про-
цессе гидролиза ХМ, могут быть атерогенными. 
У детей раннего возраста с очень высоким уровнем 
ТГ (<15–200 ммоль/л) и панкреатитами в анамнезе 
следует подозревать именно этот тип гиперТГ.
Cемейная комбинированная гиперлипидемия 
(может проявиться в виде IIб или IV типов) явля-
ется одной из наиболее распространенных при-
чин генетической гиперлипидемии и встречается в 
0,5–2% случаев. По данным литературы, не менее 
35 генов вовлечены в развитие этой патологии, од-
нако основные механизмы заключаются в избыточ-
ном производстве ЛОНП и аполипопротеина B-100 
в печени, снижении поглощения жирных кислот 
жировой тканью и уменьшении клиренса остатков 
ХМ [12, 13]. Фенотипически может проявляться 
наличием эруптивных ксантом (рис. 1).
Дисбеталипопротеинемия (остаточная болезнь) 
– тип III по классификации Фредриксона – является 
редким аутосомным заболеванием с переменной пе-
нетрантностью. Большинство случаев гомозиготны 
по изоформе аполипопротеин E2. Развитие гиперТГ 
связано с нарушением захвата липопротеинов проме-
жуточной плотности гепатоцитами, что ведет к выра-
женным гиперхолестеринемии и гипертриглицери-
демии. Данный тип липидных нарушений является 
высокоатерогенным. К патогномоничному признаку 
заболевания относят наличие пальмарных ксантом 
(отложение липидов в складках кожи) (рис. 2).
Семейная (эндогенная) гиперТГ (IV тип) имеет 
полигенную природу. В основе данной патологии ле-
жит дефект генов, кодирующих ЛПЛ или ее кофактор 
– аполипопротеин C2. Характеризуется исключитель-
но повышением уровня ЛОНП, которые содержат на-
много меньше ТГ, чем ХМ. Уровень ТГ находится в 
пределах 200–500 мг/дл (2,3–5,6 ммоль/л), липопро-
теины высокой плотности (ЛВП) снижены [12, 13]. 
Рисунок 1. Эруптивные ксантомы кожи
Figure 1. Eruptive xanthomas on the skin
Примечание: рис. 1 и 2 опубликованы с разрешения 
издательской группы «ГЭОТАР-Медиа» [Н.Н. Потекаев, 
В.Г. Акимов. Дифференциальная диагностика и лечение 
кожных болезней. М.: «ГЭОТАР-Медиа», 2016. 456 с.]
Note: fig. 1 and 2 are published with the permission of 
the publishing group “GEOTAR-Media” [N.N. Potekaev, 
V.G. Akimov. Differential diagnosis and treatment of skin 
diseases. M .: “GEOTAR-Media”, 2016. 456 p.]









Наследственная гиперТГ (тип V) является аутосом-
но-доминатным заболеванием и составляет около 5% 
всех случаев дислипидемии. В основе этого типа нару-
шения лежит дефект гена аполипопротеина C2. Пато-
генетически проявляется чрезмерным производством 
печенью ЛОНП и нарушением катаболизма липопро-
теинов, богатых ТГ. Данный тип липидных нарушений 
характеризуется выраженной гиперТГ, представляет 
наибольшую опасность в отношении развития панкре-
атита и относительно мало атерогенен [12, 13].
Дифференциальный диагноз первичных и вто-
ричных гиперТГ – достаточно сложная задача в по-
вседневной клинической практике, особенно при 
отсутствии возможности ДНК-диагностики. Для 
фенотипирования гиперТГ можно использовать 
электрофорез липидов. Вторичные гиперТГ чаще 
всего бывают у больных с некомпенсированным СД 
2-го типа, мужчин, злоупотребляющих алкоголем, 
и женщин с гипотиреозом, избыточным весом тела. 
Острый панкреатит наиболее часто встречается у 
пациентов с дислипидемией IV и V фенотипов. Как 
правило, это мужчины 40–50 лет с уровнем ТГ 5–11 
ммоль/л, СД 2-го типа, абдоминальным ожирени-
ем, злоупотребляющие алкоголем [14].
Патогенез острого панкреатита при гиперТГ до 
конца не ясен. Возможны несколько механизмов 
развития. Богатые ТГ хиломикроны ухудшают кро-
вообращение в капиллярах поджелудочной железы, 
вызывая ишемию и локальный ацидоз. С другой сто-
роны, высвобождение большого количества свобод-
ных жирных кислот, образующихся при гидролизе 
ТГ панкреатической липазой, приводит к повреж-
дению ацинарных клеток и капиллярного эпителия 
поджелудочной железы. Другим предполагаемым 
сценарием ОП при гиперТГ является высвобожде-
ние большого количества вазоконстриктора, тром-
боксана, и уменьшение секреции вазодилататора, 
простагландина, что способствует чрезмерному со-
кращению капиллярного русла и ухудшает микро-
циркуляцию поджелудочной железы [15]. Недоста-
точное внимание к гиперТГ как самостоятельному 
этиологическому фактору рецидивирующего панк-
реатита и, следовательно, терапевтическую инерт-
ность как хирургов, так и врачей-интернистов де-
монстрирует наше клиническое наблюдение. 
Клинический случай
Пациент П., 44 лет, в январе 2020 г. обратился 
в липидный центр Научно-исследовательского ин-
ститута терапии и профилактической медицины 
(Новосибирск), куда направлен эндокринологом 
для подбора адекватной липидснижающей терапии. 
На момент приема предъявлял жалобы на диском-
форт в эпигастральной области, преимущественно 
после еды, боли в икроножных мышцах без четкой 
связи с физической нагрузкой и временем суток. 
Из анамнеза известно, что в течение 15 лет бес-
покоят опоясывающие абдоминальные боли после 
приема алкоголя, жирной пищи. Впервые обратил-
ся к гастроэнтерологу в 2005 г. в связи с появлением 
желтушности кожных покровов; госпитализирован в 
инфекционное отделение, где были исключены вирус-
ные гепатиты, желчекаменная болезнь и установлен 
диагноз «острый гепатит алиментарно-токсического 
генеза». В последующем периодически возобновлял-
ся абдоминальный болевой синдром. Несмотря на 
неоднократный хилез при заборе крови и наличие ги-
перТГ, обследован не был. Спустя несколько месяцев 
после очередного употребления крепкого алкоголя по-
ступил в хирургическое отделение с клиникой «остро-
го живота», где диагностирован острый панкреатит 
тяжелой степени и, учитывая стойкую гипергликемию 
после купирования явлений ОП, и впервые выявлен 
СД 2-го типа. По данным биохимического анализа 
крови, гиперТГ – 45 ммоль/л, гиперхолестеринемия 
– 12 ммоль/л, гипергликемия до 15 ммоль/л, амилаза – 
283 Ед/л (27–100). После стандартной консервативной 
терапии ОП и двух курсов плазмафереза, выполнен-
ных в связи с тяжестью основного заболевания, состо-
яние пациента нормализовалось. В выписной справке 
из хирургического отделения нарушения липидного 
обмена в диагноз не вынесены. В связи с СД 2-го типа 
рекомендован прием гликлазида МВ в дозе 60 мг/сут.
В последующем при появлении абдоминальных 
болей ситуационно принимал ферментные препа-
раты и гепатопротекторы с некоторым положитель-
ным клиническим эффектом. Несмотря на наличие 
гипергликемии, гиперТГ, гиперхолестеринемии, 
липид- и сахароснижающую терапии не получал. 
О наличии нарушений липидного обмена пациент 
не знал, не соблюдал диету и не ограничивал упо-
требление крепких алкогольных напитков (до 700 
мл водки одномоментно), в связи с чем 1–2 раза в 
год госпитализировался в хирургическое отделение с 
обострением панкреатита. Во время очередной госпи-
тализации в 2015 г. по данным ультразвукового иссле-
дования (УЗИ) верифицирована псевдокиста головки 
поджелудочной железы (2,7 × 4,1 × 3,0 см), которая 
была дренирована лапароскопическим доступом.
Рисунок 2. Плоские ксантомы ладоней
Figure 2. Flat xanthomas in the palms
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В 2017 г. стал отмечать повышенную потребность 
в жидкости, сухость во рту; прошел курс стационар-
ного лечения в эндокринологическом отделении, где 
было назначено лечение: прием 22 Ед инсулина глар-
гина в 21:00, дополнительно ситуационно при глике-
мии более 10–12 ммоль/л – 2–4 Ед инсулина аспарта, 
40 мг розувастатина, 10 мг эзетимиба и 200 мг  фено-
фибрата. Также настоятельно рекомендованы отказ от 
алкоголя и строгие диетические ограничения в потре-
блении жиров, рафинированных углеводов. Несмотря 
на это, пациент диету не соблюдал, продолжал употре-
блять алкоголь, медикаментозную терапию принимал 
нерегулярно, что привело к очередной госпитализа-
ции с обострением панкреатита в декабре 2019 г. 
Из анамнеза жизни известно, что курение отрица-
ет. Алкоголь употребляет 3–5 раз в неделю, в основ-
ном крепкие алкогольные напитки, в количестве 15–
16 дринков (700 мл водки). Аллергологический анам-
нез не отягощен. Пациент отрицает наследственную 
отягощенность по сердечно-сосудистой патологии и 
эпизоды внезапной смерти у кровных родственников; 
лабораторных данных по семейной гиперхолестери-
немии у родственников первой степени родства нет. 
Наследственность отягощена по раку предстательной 
железы и СД 2-го типа (первая степень родства).
При объективном осмотре состояние пациента 
удовлетворительное. Телосложение нормостениче-
ское, индекс массы тела 29 кг/м². Окружность талии 
– 100 см. Кожные покровы и видимые слизистые 
обычной окраски и влажности, без патологических 
высыпаний. Липоидная дуга роговицы, ксантомы 
сухожилий, эруптивный ксантоматоз отсутствуют. 
Отмечено некоторое увеличение ахиллова сухожи-
лия, требующее УЗ-подтверждения.
В легких дыхание везикулярное, хрипы не вы-
слушиваются. Частота дыхательных движений 15 
уд/мин. Сердечные тоны ясные, ритмичные. Арте-
риальное давление 125/80 мм рт. ст., частота сер-
дечных сокращений 74 уд/мин. Живот увеличен, 
подвздут, при пальпации мягкий, чувствительный 
в эпигастрии и левом подреберье. Печень по краю 
реберной дуги. Пульсация артерий в подколенных 
ямках определяется с обеих сторон. Стул регуляр-
ный, оформленный, без патологических примесей. 
Мочеиспускание свободное, безболезненное.
По данным УЗИ, ахилловы сухожилия не утол-
щены. По результатам магнитно-резонансной томо-
графии органов брюшной полости в декабря 2019 г.
– гепатоспленомегалия, минимальное увеличение 
размеров поджелудочной железы на уровне головки и 
тела с признаками изменения ячеистой структуры, не-
органного кистозного включения на границе большой 
кривизны и хвоста поджелудочной железы размерами 
2,9 × 3,8 × 4,5 см. Умеренные фиброзные изменения 
парапанкреатической клетчатки, минимальные диф-
фузные изменения печени по типу жирового гепатоза. 
По данным электрокардиографии: ритм синусовый, 
частота сердечных сокращений 70 уд/мин. По данным 
эхокардиографии: добавочная хорда левого желудоч-
ка, фракция выброса по Симпсону 64%. Локальных 
зон нарушения сократимости миокарда не выявлено.
Январь 2020 г.: тиреотропный гормон – 1,56 мМЕ/л
(0,40–4,0), тироксин свободный – 13,6 пмоль/л 
(9,0–20,6), аланинаминотрансфераза – 35 Ед/л (6–41),
аспартатаминотрансфераза – 29 Ед/л (9–34), общий 
белок – 72 г/л (60–80), общий билирубин – 7,2 мкмоль/л
(1,7–18,8), мочевая кислота – 256 мкмоль/л (238–506),
креатинин – 112 мкмоль/л (55–127), скорость клу-
бочковой фильтрации (CKD-EPI) – 68 мл/мин/1,73м³,
щелочная фосфатаза – 65 Ед/л (37–116), гамма-глу-
тамилтранспептидаза – 44 Ед/л (11–52), креатинкиназа
– 58 Ед/л (25–210), лактатдегидрогеназа – 167 Ед/л
(113–226), общий холестерин – 10,39 ммоль/л, ТГ – 
50,34 ммоль/л, ЛВП – 0,31 ммоль/л, ЛНП – 7,03 ммоль/л,
холестерин, не связанный с ЛВП, – 10,08 ммоль/л, глю-
коза – 8,7 ммоль/л, гликированный гемоглобин – 9,2 % 
(4,0–6,0). Общий анализ крови и мочи без патологии.
Согласно модифицированным голландским и 
британским диагностическим критериям, данных о 
семейной гиперхолестеринемии нет, также против 
данного диагноза свидетельствуют высокие значе-
ния ТГ. Для уточнения характера липидных нару-
шений необходимы электрофорез липидов плазмы 
и генетические анализы, а также оценка липидного 
профиля у родственников первой степени родства 
(братья, сестры, дети). Кроме того, учитывая ком-
плекс липидных нарушений, пациенту рекомен-
довано обследование для исключения атероскле-
розассоциированных заболеваний: нагрузочный 
тредмил-тест, дуплексное УЗИ брахиоцефальных, 
почечных артерий, артерий нижних конечностей.
Диагноз: выраженная гиперхолестеринемия, вы-
раженная гипертриглицеридемия. Сахарный диабет, 
гибридная форма (панкреатогенный, 2-го типа). Це-
левой уровень гликированного гемоглобина менее 
7,0%, фактический – 9,2%. Хроническая алкоголь-
ная интоксикация. Сенсомоторная полинейропатия 
нижних конечностей сочетанного генеза (токсиче-
ская, диабетическая, дисметаболическая), болевая 
форма. Стеатогепатоз сложного генеза. Начальные 
признаки портальной гипертензии. Хронический 
дисметаболический, токсический панкреатит, не-
прерывно рецидивирующее течение, недостаточ-
ность экзо- и эндокринной функций поджелудочной 
железы, рецидивирующее кистообразование.
При выраженной гиперТГ и высоком риске пан-
креатита рекомендуют голод, цитируя известное 
английское выражение nil by mouth («ничего через 
рот»), затем постепенное расширение рациона, дроб-
ные приемы пищи небольшими порциями с низким 
процентным содержанием жиров (<20%), сокраще-
ние общего потребления углеводов с акцентом на 
продукты с низким гликемическим индексом, замена 
транс- и насыщенных жиров на мононенасыщенные, 
















увеличение продуктов, богатых омега-3-полинена-
сыщенными жирными кислотами, клетчаткой, что 
также актуально при наличии стеатогепатоза [16, 17].
Возможный вариант диетического питания пред-
ставлен ниже. 
Очень важным для данного пациента является пол-
ный отказ от употребления алкоголя, а также компенса-
ция сопутствующего СД 2-го типа [18]. В случае когда 
необходимо быстрое снижение ТГ в плазме, целесоо-
бразно применение терапевтического плазмафереза. 
При гипертриглицеридассоциированном ОП проведе-
ние плазмафереза в первые 48 ч улучшает прогноз за-
болевания, быстро снижая уровни ТГ на 65–70% [19]. 
Также во время процедуры удаляются провоспалитель-
ные цитокины и молекулы адгезии, которые играют ак-
тивную роль в патогенезе панкреатита. 
Медикаментозные рекомендации пациенту П., 44 лет:
1. инсулин гларгин 22 Ед в 21:00 п/к, длительно;
2. вилдаглиптин / метформин 50/1 000 мг по 1 таб.
2 раза в день, длительно; 
3. эмпаглифлозин 25 мг по 1 таб. 1 раз в день в 
обед, длительно; 
4. дополнительно при гликемии более 10–12 
ммоль/л ситуационно новорапид (инсулин) 2–4 Ед п/к;
5. розувастатин 40 мг по 1 таб. на ночь, длительно; 
6. эзетимиб 10 мг по 1 таб. 1 раз в день, вечером, 
длительно (высокий уровень сердечно-сосудисто-
го риска, целевые значения холестерина ЛНП <1,8 
ммоль/л (коррекция целевых уровней после дооб-
следования) и ТГ <1,7 ммоль/л);
7. фенофибрат 145 мг по 1 таб. 1 раз в день, 
утром, длительно; 
8. учитывая смешанный характер дислипиде-
мии, пациент является кандидатом на терапию али-
ро- или эвалокумабом в комбинации со статином; 
соответствующий пакет документов направлен в 
министерство здравоохранения Новосибирской об-
ласти для оформления адресной помощи. При ини-
циации терапии ингибитором PCSK9 пересмотреть 
необходимость приема эзетимиба;
9. панкреатин 25 000 Ед по 1 кап. 3 раза в день во 
время еды, 4–6 нед., затем при основном приеме пищи;
10. пантопразол 20 мг по 1 таб. за 30 мин до еды, 
1 мес.
Обсуждение
В рекомендациях ESC/EAS 2019 г. сообщается о 
положительном влиянии берберина (алкалоид, со-
держится в барбарисе и некоторых сортах мака) на 
снижение уровня ТГ [3]. Метаанализ, проведенный 
J. Lan, Y. Zhao, продемонстрировал, что добавление 
берберина к пероральной терапии снижет уровни ТГ 
Пример дневного рациона для пациента с гипертриглицеридемией
A sample meal of the patient with hypertriglyceridemia
Продукт питания / Meal
Объем и содержание 
жиров / Volume and 
fat content
Завтрак / Breakfast
Обезжиренный творог / Fat-free curd, г/g 80 (0,6)
Белый йогурт или кефир, мл (г) / Yogurt or kefir, mL (g) 125 (0,5–1)
Курага / Dried apricots, г/g 50 (0,3)
Обезжиренный мягкий сыр / Fat-free cheese, г/g 30 (0,9)
Хлебец цельнозерновой / Whole grain bread, г/g 15 (0,2)
Обед / Lunch
Овощной суп, мл (г) / Vegetable soup, mL (g) 200 (1–1,5)
Гречневая каша (без масла) / Boiled buckwheat 
(without butter) , г/g 100 (3,3)
Отварная грудка (курица, индейка) / Boiled chicken 
or turkey, г/g 80 (16–20)
Кофе / Coffee, мл/mL 200 
Перекус / Snack
1 зеленое яблоко / Green apple, г/g 100 (0,4)
Овощи (морковь, капуста) / Vegetables (carrot, cabbage), г/g 50 (0,1)
Томатный сок, мл (г) / Tomato juice, mL (g) 125 (0,4)
Ужин / Dinner
Салат (огурец, помидор, перец, лук) / Cucumber, 
tomato, pepper, onion, г/g 100 (0,5)
Чечевица отварная / Boiled lentils, г/g 100 (0,4)
Рыба, приготовленная на пару или запеченная в 
духовке (кета, лосось, сельдь, сардины, горбуша) / 
Fish steamed or baked (salmon, herring, sardines, pink 
salmon), г/g
60–80 (5)
и повышает уровень ЛВП. Сравнитель-
ная оценка воздействия берберина про-
тив плацебо показала, что в группе бер-
берина уровни ЛНП и ТГ снижались бо-
лее эффективно, чем в контрольной [20].
Фармакологические дозы длинно-
цепочечных омега-3 жирных кислот 
(2–4 г/день) уменьшают уровни ТГ 
примерно на 30%, а также липемиче-
ский ответ после приема пищи [3, 21].
PCSK9-ингибиторы, наряду с 
мощной депрессией ЛНП, обладают 
ТГ-снижающим эффектом, который 
достигает 26% [3]. Однако необходи-
мо отметить, что пациенты с мутаци-
ями, ассоциированными со снижен-
ным количеством рецепторов ЛНП, 
могут явиться неответчиками на те-
рапию кумабами [22]. В настоящее 
время разрабатываются новые под-
ходы к лечению больных с гиперТГ. 
В опорном исследовании DiscovEHR 
участники с гетерозиготными вари-
антами потери функции в ангиопо-
этин-подобном белке 3 (ANGPTL3) 
имели значительно более низкие сы-
вороточные уровни ТГ, ЛВП и ЛНП. 
ANGPTL3 является ингибитором 
ЛПЛ и эндотелиальной липазы, что 
обеспечивает ему центральную роль 
в метаболизме липопротеинов [23]. 
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Препарат «Эвинакумаб» – человеческое моно-
клональное антитело, специфически связывающее 
ANGPTL3. Таким образом, снижение ТГ при приеме 
эвинакумаба обусловлено как минимум растормажива-
нием ЛПЛ с последующим гидролизом насыщенных 
ТГ липопротеинов, а снижение ЛВП связано с увели-
чением активности эндотелиальной липазы, депрессия 
же ЛНП осуществляется за счет еще до конца не уста-
новленного механизма. Опыты на животных моделях 
свидетельствуют о модулировании уровня ЛНП путем, 
который не зависит от ЛНП-рецепторов и других из-
вестных механизмов, ответственных за его клиренс 
из плазмы [23]. Исследование на 9 пациентах с семей-
ной гиперхолестеринемией показало снижение ТГ в 
среднем на 47% в течение четырех недель лечения. 
Все участники исследования уже получали агрессив-
ную липидснижающую терапию (статины, эзетимиб, 
ломитапид, ингибиторы PCSK9). Основной конечной 
точкой работы являлась оценка снижения уровня ЛНП 
в течение четырех недель приема эвинакумаба [24].
Другим перспективным подходом является тар-
гетирование продукции ANGPTL3 антисмысловыми 
олигонуклеотидами. Разработанный препарат наце-
лен на область кодирующей последовательности че-
ловеческой мРНК ANGPTL3. Рандомизированное 
двойное слепое плацебо-контролируемое клиническое 
исследование первой фазы, включавшее 44 здоровых 
взрослых в возрасте 18–65 лет, подтвердило его эф-
фективность. Участникам первой группы однократно 
вводили подкожную инъекцию в дозе 20, 40 или 80 мг
или плацебо (0,9% стерильный физиологический рас-
твор). Второй группе – подкожно один раз в неделю 
в течение 6 нед. (10, 20, 40 или 60 мг) или плацебо 
(0,9% стерильный физиологический раствор). Ос-
новными критериями включения были уровни ЛНП 
натощак выше 70 мг/дл (1,8 ммоль/л) для всех участ-
ников, уровень ТГ 90–150 мг/дл (1,0–1,7 ммоль/л) для 
участников группы с приемом 40 и 80 мг препарата 
и не менее 150 мг/дл (1,7 ммоль/л) для всех осталь-
ных. Конечными точками исследования были безо-
пасность, побочные эффекты, фармакокинетические, 
фармакодинамические показатели и динамика уровня 
липидов. После 6-недельного введения максимальное 
снижение уровня ТГ, на 63,1% от исходного, достиг-
нуто в группе с многократным введением (р = 0,01), 
причем эффект был дозозависимым [25].
Благодаря разработкам генной терапии создан ан-
тисмысловой олигонуклеотид второго поколения, на-
целенный на мРНК аполипопротеина С3. Препарат 
«Воланесорсен» недавно одобрен Европейским агент-
ством лекарственных средств (EMA) для лечения 
взрослых пациентов с синдромом семейной хиломи-
кронемии на основе положительных результатов мно-
гонациональных исследований III фазы APPROACH и 
COMPASS. В настоящее время ведутся исследования 
о применении данного препарата у лиц с гиперТГ и 
семейной частичной липодистрофией [26, 27].
Определенные перспективы связывают с новым 
фибратом – пемафибратом, который характеризует-
ся в два раза более выраженным снижением ТГ по 
сравнению с фенофибратом. В исследовании II фазы 
с различным диапазоном доз у пациентов с повышен-
ным уровнем ТГ (≥200 мг/дл, или 2,3 ммоль/л) и низ-
ким уровнем ЛВП (<50 мг/дл у мужчин и <55 мг/дл у 
женщин, или <0,5 и <0,6 ммоль/л соответственно) ле-
чение пемафибратом (0,05–0,4 мг в день в течение 12 
нед.) приводило к дозозависимому снижению уровня 
ТГ до 43% и повышению уровня ЛВП до 21% [28]. 
Пемафибрат одобрен для лечения дислипидемии в 
Японии (июль 2017 г.) и в настоящее время находится 
на III фазе клинических испытаний в Европе и США. 
Заключение
Описанный клинический случай указывает на 
важность индивидуального подхода к пациенту не-
зависимо от специализации врача для выявления 
и актуализации причин возникновения патологи-
ческого состояния, которые не всегда однозначны. 
Этиологические факторы панкреатита у данного па-
циента носили комбинированный характер, обост-
рения заболевания чаще всего были связаны со 
злоупотреблением алкоголем, что замаскировало 
необходимость уточнения других возможных ме-
ханизмов его развития. Несмотря на то что во вре-
мя каждой госпитализации определялись уровень 
общего холестерина и неоднократно ТГ, пациент 
длительное время не получал липидснижающей 
терапии, не модифицировал образ жизни, не был 
проконсультирован профильным специалистом, 
что привело к непрерывному рецидивированию 
панкреатита с исходом в хроническую форму и 
развитию СД сложного генеза, в том числе панк-
реатогенного, требующего многокомпонентной са-
хароснижающей терапии с назначением инсулина.
Материал для статьи собран и проанализирован с 
согласия пациента (подписано информированное до-
бровольное согласие), в соответствии со стандартами 
надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и принципами Хельсинкской декларации.
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